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Введение. Установлена существенная роль микроорганизма 
H e lic o b a c te r  p y lo r i  (Н . p y lo r i)  в возникновении гастродуоденальных 
язв, рака желудка и MALT-лимфомы низкой степени злокачественно­
сти [1].
По данным мета-анализа наличие хеликобактерной инфекции у 
больных, принимающих нестероидные противовоспалительные сред­
ства (НПВС) увеличивает риск гастродуоденальной язвы в 3,5 раза, а 
риск кровотечения -  в 1,8 раз [11]. Известно также, что хеликобактер- 
ная инфекция является независимым фактором риска возникновения 
НПВС-гастропатии (OR=4,7) [4, 12].
Геном Н. p y lo r i  расшифрован, благодаря чему получены дан­
ные об ассоциации ряда генов с повышенной патогенностью микроор­
ганизма. Исследуется связь определенных генотипов указанного мик­
роорганизма с гастродуоденальной патологией. В геноме Н. p y lo r i  
имеются гены (v a c A , cagA , iceA  и ЬаЪА), ассоциированные с повышен­
ной патогенностью микроорганизма. Ген va cA  присутствует во всех 
штаммах Н .p y lo r i  и кодирует образование вакуолизирующего цито­
токсина VacA, который вызывает образование вакуолей в эпителио- 
цитах и их гибель [14]. Ген c a g A , или цитотоксин-ассоциированный 
ген (cytotoxin associated gene), присутствует не во всех штаммах 
Н .p y lo r i  и является маркером островка патогенности PAI (pathogenic­
ity island) [5]. Ген iceA  активируется при контакте с эпителиоцитами 
слизистой оболочки желудка (induced by contact with epithelium) и 
имеет два аллельных варианта: ic e A I  и ic e A 2  [2]. Ген b abA  (blood 
group associated binding gene) кодирует образование белка, который 
является посредником сцепления между Lewis b антигенами группы 
крови человека на клетках желудочного эпителия и Я  p y lo r i . BabA 
индуцирует продукцию интерлейкина IL-8 и его наличие связано с
480
плотностью колонизации [15].
Целью настоящего исследования явилось изучение частоты 
встречаемости генов Н. p y lo r i  vacA , cagA , iceA  и b a b A  у больных дуо­
денальными язвами и гастропатиями, вызванными приемом нестеро­
идных противовоспалительных средств (НПВС-гастропатиями).
Методы. Нами обследовано 157 больных дуоденальными яз­
вами (ДЯ) в фазе обострения и ремиссии в возрасте от 20 до 60 лет, 16 
больных НПВС-гастропатией и 23 пациента, принимающих НПВС без 
развития гастропатии, в возрасте от 30 до 70 лет.
Все обследованные подвергались процедуре фиброэзофагога- 
стродуоденоскопии с прицельной биопсией. Для постановки поли­
меразной цепной реакции (ПЦР) брались биопсийные образцы из ан­
трального отдела желудка. ПЦР производилась с использованием на­
боров фирмы «Литех» (Россия), «Амплисенс» (Россия) и «Thermo 
Hybaid» (Германия) по стандартной методике, разработанной Цен­
тральным НИИ эпидемиологии М3 РФ [13].
Определялись следующие гены и субтипы генов Н. pylori'. 
cagA , v a c  A  m 1 а и b, v a c  А m 2, vacA  si а  b и с, ice A I , iceA 2  и b a b A  Ста­
тистическая обработка производилась методом непараметрической 
статистики по критерию у \
Результаты. Полученные нами результаты по генотипированию 
представлены в таблице.
Таблица - Генотипы Helicobacter pylori у больных дуоденальными язвами, ПВС- 
гастропатиями и пациентов, принимающих НПВС без развития гастропатии
Г е н ы  и  
с у б т и п ы  
г е н о в  
H.pylori
Г р у п п ы  о б с л е д о в а н н ы х
Б о л ь н ы е
д у о д е н а л ь н о й
я з в о й
Б о л ь н ы е  Н П В С -  
г а с т р о п а т и е й
П а ц и е н т ы ,  п р и н и ­
м а ю щ и е  Н П В С  б е з  
р а з в и т и я  г а с т р о п а ­
т и и
п N % п N % п N %
cagA 78 112 69,6 6 16 37,5 12 23 52,2
vacA m 1 a 34 112 30,4 0 16 0 2 23 66,7
vacAm 1 b 18 112 16,1 3 16 18,8 1 23 4,3
vacA m2 21 112 18,8 6 16 37,5 7 23 30,4
vacAsla 40 60 66,7 6 8 75,0 1 9 11,1
vacAsVo 4 60 6,7 0 8 0 1 9 11,1
vacAslc 0 60 0 0 8 0 0 9 0
babA 40 112 35,7 3 16 18.8 3 23 13,0
iceA 1 27 112 24,1 3 16 18,8 6 23 26,1
iceA 2 20 110 18,2 8 16 50,0 1 23 4,3
Примечание: п -  число больных с наличием признака; N -  общее число обследо­
ванных больных, НПВС -  нестероидные противовоспалительные средства.
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Ген v a c A s lc  не был идентифицирован ни у одного пациента с 
ДЯ и НПВС-гастропатией. В группах пациентов, имеющих НПВС- 
гастропатию в сравнении с больными ДЯ, реже определялись гены 
Н  p y lo r i  ca g A  (х2=5,07, р<0,025), v a c A m la  (х2=5,15, р<0,025) и ic e  А 2  
(Х2=6,44, р<0,025). Достоверных отличий по частоте встречаемости 
других генов Н. p y lo r i  в указанных группах не было получено (р>0,1). 
Аллельные гены iceA  1 и ic e A 2  у больных ДЯ выявлялись примерно с 
одинаковой частотой. В то же время у пациентов с НПВС- 
гастропатями ген ic e A 2  определялся чаще, чем в группе пациентов, 
принимающих НПВС без развития гастропатии (х2=6,20, р<0,025). У 
пациентов, принимающих НПВС без развития гастропатии, частота 
встречаемости гена ic e A ! в 6 раз выше, чем его аллельного гена ice A 2 ,  
а у больных, имеющих НПВС-гастропатию, ген ic e A 2  выявлялся в 2,7 
раза чаще, чем ic e A I , но эти отличия статистически незначимы 
(р>0,1), вероятно, из-за небольшого количества обследованных.
Обсуждение. По данным ряда авторов имеется связь опреде­
ленных штаммов Н .p y lo r i  с заболеваниями желудка и двенадцатипер­
стной кишки. Взаимосвязь между генотипом c a g A + v a c A s lml  Н.p y lo r i  
и язвенной болезнью обнаружена в Чили [8], в странах Западной Ев­
ропы [9], у 80-90% пациентов в Индии [6, 10]. Ген ca g A  присутствовал 
у 75% больных с пептической язвой в Бангладеш [7], в 87% биопсий­
ных образцов в Эстонии [3]. В Индии с язвенной болезнью слабо ас­
социирован ген ic e A 2  [6]. В отличие от этого в Западной Европе и в 
США, при язвенной болезни выявляется другой аллельный ген iceA  /, 
а ген ic e A 2  чаще встречается при гастритах [2, 16].
Высокую частоту обнаружения генов ca g A  и v a c  A m 1 а Н. p y lo r i  у  
больных ДЯ, вероятно, можно рассматривать как фактор патогенности 
Н. p y lo r i  в отношении развития ДЯ. В то же время, можно предполо­
жить, что ген ic e A 2  Н. p y lo r i  ассоциирован с риском развития НПВС- 
гастропатии.
Выводы.
1. Среди больных дуоденальной язвой частота выявления генов 
c a g A , vacvlm 1 а и ic e A 2  Н. p y lo r i  выше, чем при НПВС-гастропатии.
2. Среди больных НПВС-гастропатией чаще определяется ген
ic e A 2  Н. p y lo r i .
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